Nevromuskulær funksjon under isometrisk utholdenhetsaktivitet : er det et platå i perifer tretthet? by Sirevåg, Henriette & Samnøen, Kristine
  
 
 
 
 
 
 
 Nevromuskulær funksjon under isometrisk 
utholdenhetsaktivitet 
Er det et platå i perifer tretthet? 
 
av 
Henriette Sirevåg (18)   
Kristine Samnøen (9) 
 
Idrett og kroppsøving, Sogndal 
ID3-323 
Desember 2011 
         
1 
 
Ι. Forord 
Denne oppgaven er skrevet som en del av bachelorgraden, Idrett og kroppsøving ved Høgskulen i 
Sogn og Fjordane, Sogndal.  
Vi valgte å være med på et prosjekt om nevromuskulær funksjon sammen med Christian Frøyd, som 
skriver doktorgrad innen dette emnet. Det har vært utrolig lærerikt, samtidig som det har vært intenst 
og krevende.  
Vi vil rette en stor takk til de frivillige forsøkspersonene som var med i Studien. Uten deres innsats og 
vilje hadde vi ikke klart å gjennomføre studien. I tillegg vil vi gjerne takke veilederen vår, Christian 
Frøyd for all tid han har lagt ned i forbindelse med testingen, og for god veiledning og hjelp underveis.  
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Henriette Sirevåg     Kristine Samnøen 
__________________     ____________________ 
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ΙΙ. Sammendrag 
I denne studien har vi valgt å se på hva som fører til nedgang i prestasjon i en 
utholdenhetsaktivitet. Hovedmålet med studien var å se om det er et platå eller kritisk nivå i 
perifer tretthet ved å utføre isometrisk kneekstensjon av høyre bein ved en bestemt intensitet.  
10 fysisk aktive forsøkspersoner (FP), 5 gutter og 5 jenter, meldte seg frivillig til å være med i 
Studien. FPs alder var 23,8 ± 4,0 år, vekt 71,25 ± 11,6 kg, og høyde 176,2 ± 9,3 m. Studien 
bestod av tre tester, en tilvenningstest og to eksperimentelle tester i et Kin Com dynamometer, 
som måler kraft. I løpet av testingen hvilte det venstre beinet, mens høyre bein arbeidet 
isometrisk i henhold til protokollen. Kraften fra det høyre beinet ble målt gjennom 
dynamometeret ved alle testene. Målinger for nevromuskulær funksjon (NMF), det vil si 
kraftresponsen til en maksimal voluntær kontraksjon (MVC) og elektrisk stimulering (ES) ble 
gjort underveis i testingen. Testingen foregikk i laboratoriet ved Høgskulen i Sogn og 
Fjordane, Sogndal.  
Resultatene viser at det er signifikant forskjell (p<0,05) i perifer tretthet ved de ulike testene. 
Det tilsier at det ikke er et platå eller kritisk nivå i perifer tretthet. 
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1.0 Innledning og problemstilling 
Tretthet er et komplekst fenomen og kan skyldes alt fra psykologiske faktorer som mangel på 
motivasjon, til fysiologiske faktorer forårsaket av muskelarbeid eller sykdom.  Edwards 
definerer tretthet som en reduksjon i den maksimale evnen til å utføre kraft (Williams & 
Ratel, 2009). Tretthet vil ikke nødvendigvis føre til nedsatt prestasjon. Eksempelvis kan 
perifer tretthet registreres som en reduksjon i muskulaturens respons til elektrisk stimulering, 
derfor behøver man ikke å være ”utmattet” for at tretthet kan registreres. 
Dette kan skyldes tretthet i sentrale og perifere faktorer. Ifølge Amann (2011) er det et platå 
eller kritisk nivå i perifer tretthet, som kommer av feedbacksystemet fra de arbeidende 
musklene til sentralnervesystemet (SNS). SNS svarer med å regulere nervesignalene til de 
aktuelle musklene, for å forsikre seg om at det ikke forekommer tretthet som overskrider dette 
platået. Denne antakelsen er basert på målinger som er utført 2-4 minutter etter aktiviteten 
(Amann, 2011).  
Vi er interessert i trening og har gjennom utdanningen vår lært mye om 
prestasjonsbestemmende faktorer innen styrke og utholdenhet. Men vi har verken lest eller 
hørt mye om begrepet nevromuskulær funksjon, og de begrensningene dette har å si på 
prestasjonen. Vi ble derfor nysgjerrige på begrepet tretthet når Christian Frøyd fortalte om det 
på framlegging av forskningsprosjekter ved Høgskulen i Sogn og Fjordane, Sogndal, i august 
2011. Vi tok kontakt med Christian Frøyd og når muligheten bød seg til å bli med på 
prosjektet, måtte vi gripe den.  
Sammen med veileder fant vi ut at vi ønsket å undersøke om det er et platå eller kritisk nivå i 
perifer tretthet under samme type aktivitet, men med variasjon i tretthet før aktiviteten starter, 
på to ulike dager og med lik og ulik intensitet på aktiviteten.  
Hypotesen ble at dersom det er et kritisk platå i nevromuskulær funksjon (NMF) når FP ikke 
orker å fortsette aktiviteten på den bestemte intensiteten (TF), er det ikke sikkert at dette er en 
begrensende faktor, fordi NMF kan bli ytterligere redusert hvis aktiviteten blir gjentatt. Derfor 
tror vi ikke at det er en absolutt grense for NMF ved TF. 
1.2 Forkortelser 
MVC, maksimal voluntær kontraksjon; ES, elektrisk stimulering; SNS, sentralnervesystemet; 
NMF, nevromuskulær funksjon; FP, forsøkspersoner; TF, task failure; SS enkeltstimuli; 
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PS10, dobbel stimuli på 10 Hz; PS100, dobbel stimuli på 100 Hz; TET, tetanisk stimulering; 
EMG, elektromyografi; RMS, Root mean square. 
1.3 Begrepsavklaring 
Vi vil bruke task failure (TF) gjennomgående i oppgaven, fordi oppgavefeil ikke er en god 
oversettelse. Med TF menes når forsøkspersonen ikke klarer å opprettholde den bestemte 
intensiteten i 5 sekunder. Vi bruker også begrepet root mean square (RMS), som er en vanlig 
måte å analysere elektromyografi (EMG) data. EMG vil si elektroder som blir festet på 
forsøkspersonene sine arbeidende muskler, og som måler overflate aktiveringen. 
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2.0 Teori  
Siden begynnelsen av 1900-tallet har forskere forsøkt å forklare hvorfor tretthet i musklene 
oppstår. Fram til 1970 økte kunnskapen om muskeltretthet ved å analysere muskelbiopsi, som 
viser de metabolske endringene under trening hos menn (Edwards, 1981).  Siden den tid har 
flere forskere som Hill, Merton og Edwards bidratt til å få en bredere forståelse for tretthet 
(Williams & Ratel, 2009). Selv om tretthet har blitt forsket på i flere tiår er det fortsatt et 
emne av stor interesse (Williams & Ratel, 2009). 
2.2 Tretthet 
Det er ulike måter å definere tretthet på. Edwards definerer tretthet som en reduksjon i den 
maksimale evnen til å utføre kraft (Williams & Ratel, 2009). En annen definisjon er at tretthet 
representerer nedgangen i muskelens evne til å opprettholde spenning eller kraft ved gjentatt 
stimulering eller ved en gitt tidsperiode (McArdle, F. Katch & L. Katch, 2010). Det er viktig å 
bli enige om hvilken definisjon som skal brukes, slik at alle målinger og observasjoner blir 
utført på likt grunnlag. De ulike definisjonen kan forklares gjennom at tretthet kan oppstå og 
måles i ulike mekanismer, alt fra sentralnervesystemet (SNS) til muskelcellene (Williams & 
Ratel, 2009). Det har lenger vært usikkerhet rundt hva som forårsaker tretthet, men det er 
enighet om å dele faktorene inn i sentrale og perifere faktorer (MacIntosh, 2011). 
2.3 Sentral tretthet 
Sentral tretthet innebærer prosesser i SNS som fører til at aktiviseringen av nødvendige 
motoriske enheter blir redusert. Følenerver i musklene gir beskjed til SNS om at arbeidet har 
medført store endringer i muskulaturen og SNS vil dermed svare med å sende hemmende 
impulser til motonevronene (Gjerset, 1992). Dette skjer ved at det blir reduksjon i antall 
motoriske enheter som er aktivert, som igjen fører til en reduksjon av kraften. Muskelen når et 
punkt der den ikke lenger har mulighet til å skape den kraften som kreves for å gjennomføre 
arbeidet (MacIntosh, 2011). 
2. 4 Perifer tretthet 
Perifer og muskulær tretthet brukes om hverandre, og kan oppstå i det perifere nervesystemet 
(fra motonevronene i ryggmargen til motorisk endeplate) og i muskulaturen (McArdle, F. 
Katch & L. Katch, 2010). Perifer tretthet kan defineres som en kraftrespons som er mindre 
enn det man forventer for en gitt stimulering (MacIntosh, 2011). Når en utøver utfører et 
fysisk arbeid og ikke lenger klarer å opprettholde en gitt intensitet (TF), kan årsaken være 
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svikt i SNS (sentral tretthet) eller innen muskelfibrene og de motoriske enhetene som er 
involvert (perifer tretthet). Dersom utøveren ikke klarer å opprettholde den gitte intensiteten 
på grunn av perifer tretthet, vil den kontraktile responsen ha sunket til et kritisk nivå der det 
ikke lenger er mulig å fortsette med den gitte intensiteten (MacIntosh, 2011). 
Forskere har brukt elektrisk stimulering for å stadfeste perifer tretthet (Amann, 2008 & 
Martin, 2010). Hvis den elektriske stimuleringen ikke fører til en økning i produksjonen av 
kraft vil dette indikere en ren perifer årsak for tretthet (McArdle, F. Katch & L. Katch, 2010).   
2.5 Tidligere forskning 
Markus Amann har gjennom sine studier vist at det er et kritisk nivå i perifer tretthet under 
utholdenhetsarbeid. Ved å bruke syklister har han vist at perifer tretthet er en nøye regulert 
variabel, som blir tilpasset av utøveren selv (Amann, 2008). Han mener at SNS analyserer de 
tilbakemeldingene man får fra den arbeidende muskelen og regulerer arbeidet ved å justere 
nervesignalene til de arbeidende musklene. Dette vil føre til en begrensning av perifer tretthet, 
der en økning av nervesignaler ikke lenger vil bli tolerert (Amann, 2011). Amann og 
Dempsey (2008) mener at etter man har nådd det kritiske nivået vil det kun være mulig å 
opprettholde arbeidet med den samme intensiteten i 20-30 sekund. 
Ulempen ved å teste med bruk av sykkel er at du må flytte forskningspersonen fra sykkelen 
for å kunne gi stimulering. Det samme problemet hadde Martin (2010) som testet langdistanse 
løpere i et 24- timers løp på tredemølle. Derfor får verken Amann eller Martin muligheten til å 
gi stimulering før etter 2-4 minutter av avsluttet arbeid (Amann, 2006, 2008).  
Frøyd (sendt til publisering) har gjennomført en studie der NMF har blitt testet 1 minutt etter 
en simulert konkurranse i kneekstensjon. Resultatene viste at det var stor restitusjon av de 
arbeidende musklene det første og andre minuttet. Dette tyder på at omfanget av perifer 
tretthet har vært signifikant undervurdert i Amann (2008, 2011) sine studier.  
2.6 Årsaker til perifer tretthet 
Amann (2011) mener at en av grunnene til at det er et kritisk nivå i perifer tretthet er at gruppe 
ΙΙΙ og ΙV muskelafferenter virker hemmende på nervesignalene fra SNS. Gruppe ΙΙΙ og gruppe 
ΙV muskelafferenter vil si tynne myolinerte og umyolinerte muskelfibre i 
skjelettmuskulaturen (Amann, 2011). Dette vil kunne påvirke forsøkspersonen til å ”velge” og 
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stoppe den konstante bevegelsen eller til å redusere kraftutviklingen, noe som vil skje ved et 
kritisk nivå av perifer tretthet (Amann, 2011).  
Andre grunner til at det oppstår perifer tretthet kan være tretthet i overgangen mellom 
motonevron og muskelfiber. På den motoriske endeplaten skiller motonevronet ut et kjemisk 
stoff, acetyl-cholin, som gjør at den elektriske impulsen begynner å bre seg ut i muskelfiberen 
gjennom transversale tubuli til sarkoplasmatisk retikulum (SR). SR frigjør kalsium (Ca+) som 
igjen bidrar til at fiberen trekker seg sammen. Mengden acetyl-cholin som skilles ut kan gå 
ned. Dermed overføres færre impulser, og muskelkraften avtar (Gjerset, 1992). I tillegg kan 
det oppstå tretthet i selve kontraksjonsmekanismen. Færre impulser fører til at frigjøringen av 
Ca+ senkes i muskelfiberen som gjør at færre tverrbroer arbeider på et gitt tidspunkt. 
Dessuten reduseres effekten i glykogennedbrytingen, og fettnedbrytingen hemmes. På den 
måten blir gjenoppbyggingen av ATP dårligere og det blir mindre tilgjengelig energi. I tillegg 
vil sammensetningen av fibertyper i en muskel være med på å bestemme muskelens 
kontraktile egenskaper. Egenskapene som påvirkes av fibertypesammensetningen, er 
maksimal hastighet på kontraksjoner og muskelens motstand mot uttretting (utholdenhet) 
(Raastad, et. al. 2010).   
Vi har designet en testprotokoll som gjør det mulig for forsøkspersonene (FP) å gjennomføre 
aktiviteten i Kin Com dynamometeret, slik at det blir mulig å stimulere allerede noen 
sekunder etter TF. Selv om Amann (2008) mener at det er et kritisk nivå innen NMF har han 
ikke publisert studier der NMF er testet underveis i aktivitet, og derfor er det usikkert om 
NMF kunne vært endret dersom aktiviteten vil fortsette. 
Målet med Studien var å se om det virkelig er et kritisk platå innen NMF, og om denne 
grensen av tretthet kunne overskrides ved å repetere arbeidet etter få minutters hvile. Test 1A 
var en prestasjonstest og ble brukt som en kontrolltest for 1B. Hvis resultatene viser et platå i 
NMF under test 1A og 1B, kan vi konkludere at dette platået ikke vil begrense prestasjonen. 
Hvis NMF ble mer redusert i 1A enn i 1B, eller omvendt, vet vi at det ikke er endringene i 
NMF som er hovedgrunnen for TF. Derfor repeterte vi del 1A en annen dag (2A), for å måle 
om nedgangen i NMF var den samme som i del 1A og 1B. Deretter fortsatte FP arbeidet med 
maksimal innsats (2B) inntil den maksimale kraften ble redusert til under 30 % av MVC, slik 
at det ble mulig å se om NMF kunne bli ytterligere redusert. Ved dette punktet av TF ble det 
startet en maksimal kontraksjon som ble holdt helt til kraften falt under 15 % av MVC (2C). 
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Hvis NMF var lavere for del 2B og 2C enn del 1A, 1B og 2A, kan vi si at det ikke finnes et 
kritisk nivå for tretthet.  
2. 7 Problemstilling og hypotese 
Hovedproblemstillingen er om det er et absolutt nivå i perifer tretthet under samme type 
aktivitet, men med variasjon i tretthet før aktiviteten starter, på to ulike dager og med lik og 
ulik intensitet på aktiviteten.  
Hypotesen vår er at dersom det er et platå i NMF før TF, vil ikke dette være et kritisk platå 
eller en begrensende faktor ettersom NMF kan bli redusert ytterligere ved å repetere 
aktiviteten. Det vil si at vi ikke tror at det er et absolutt nivå i NMF ved TF.  
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3.0 Metode 
3.1 Forsøkspersoner 
Ti fysisk aktive forsøkspersoner (FP), 5 gutter og 5 jenter, meldte seg frivillig til å være med i 
studien. FPs alder var 23,8 ± 4,0 år, vekt 71,25 ± 11,6 kg, og høyde 176,2 ± 9,3 m. Eneste 
krav til deltakelse var at alle måtte være skadefri i underekstremitetene, i tillegg kunne ikke 
FP drive hard trening eller drikke alkohol 24 timer før testene. FP måtte på forhånd skrive 
under en samtykkeerklæring (vedlegg 2) for å kunne bli med i studien. De måtte også fylle ut 
et skjema angående egen helse (vedlegg 3). FP ble nøye informert om protokollen, og 
muligheten til å trekke seg fra studien til enhver tid, uten å oppgi grunn. Mulighetene for å 
føle ubehag ved elektrisk stimulering (ES) ble nøye forklart, i tillegg til risikoen ved å være 
med i studien.  
3.2 Eksperimentell design 
FP gjennomførte en tilvenningstest og to eksperimentelle tester i september og oktober 2011. 
Testene ble arrangert på tre ulike testdager med 3-5 dagers mellomrom. Testingen foregikk i 
Kin Com dynamometer som måler kraft,  i laboratoriet ved Høgskulen i Sogn og Fjordane, 
Sogndal. I løpet av testingen hvilte det venstre beinet, mens høyre bein arbeidet isometrisk i 
henhold til protokollen. Kraften fra det høyre beinet ble målt gjennom dynamometeret ved 
alle testene.  
Elektroder for elektromyografi (EMG) ble plassert på huden over quadriceps muskulaturen 
(vastus lateralis, vastus medialis og rectus femoris) under testen. Huden ble barbert og vasket 
med alkohol før elektrodene ble plassert. Det ble også plassert en elektrode på kneet som 
referanseelektrode for EMG. En elektrode for elektrisk stimulering ble plassert på huden ved 
hofteleddet (femoris nerven) og like nedenfor rumpen. FPs hofte og overkropp ble deretter 
festet til dynamometeret for å unngå unødvendig frontal og lateral bevegelse. Dynamometeret 
ble justert etter den enkelte forsøkspersonen, og innstillingene var de samme under alle 
testene. Under hver test skulle FP holde hendene i samme posisjon, med armene i kors uten å 
holde i setebeltet. Underveis i testingen ble FP spurt om den opplevde anstrengelsen (RPE). 
RPE blir regnet ut i fra Borg skala, en tallskala som er utviklet for å forsøke å forklare den 
subjektive opplevelse av anstrengelse ved ulike grader av fysisk aktivitet. Skalaen går fra 6 til 
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20 hvor 6 indikerer at aktiviteten ikke er anstrengende og 20 at den er maksimalt anstrengende 
(Borg, 1974). Hjertefrekvensen ble også målt med Polar pulsbeltet rundt brystet.  
3.3 Elektrisk stimulering 
Etter å ha lokalisert femoral nerven ble det gitt elektrisk stimuli via en 10 mm i diameter 
katode elektrode (Skintact, Østerrike), som ble presset manuelt ned i femoral nerven. Anoden, 
en 130 X 80 mm elektrode (Cefar-Compex Scandinavia AB,Sverige) ble plassert i gluteal 
folden. 
Den optimale intensiteten for et singel stimuli ble bestemt ved og gradvis øke strømmen fra 
10 mA til det oppsto et platå i kraft (25-45 mA). Strømmen ble deretter økt ytterligere med 30 
% (35-60 mA), for å forsikre en supramaksimal stimulering. Intensiteten ble holdt konstant 
for den enkelte FP gjennom alle typer ES. FP ble oppfordret til å være fullstendig avslappet 
når ES ble gitt.   
Som vist på figur 1A, bestod NMF målingene av en 5 sekunders MVC etterfulgt av en 
sekvens med stimulering. Det ble gitt fire ulike stimuli under testen: en singel stimuli på 1 Hz 
(SS), en dobbel stimuli på 10 Hz (PS10), en dobbel stimuli på 100 Hz (PS100) og til slutt en 
tetanisk stimulering (TET) på 100 Hz i 500 ms. SS, PS10 og PS100 (ES) ble gitt etter hver 
MVC, mens TET ble gitt en gang under oppvarming, ved TF og 1 minutt etter TF. FP ble 
instruert i å holde den maksimale kraften i 5 sekunder, mens de mottok sterk verbal 
oppmuntring av testledere.  
3.4 Testprotokoll  
FP gjennomførte testene i det isokinetiske dynamometeret ved å repetere isometriske 
kontraksjoner på 5 sekunder og påfølgende pause på 5 sekunder. FP gjennomførte serier på 10 
kontraksjoner, der intensiteten på de 9 første kontraksjonene ble bestemt på forhånd. 
Intensiteten var på 50-60% av MVC, og ble bestemt i etterkant av tilvenningstesten for å 
forsikre at FP oppnådde TF innen 10-20 min. TF vil si når FP ikke klarte å opprettholde den 
bestemte intensiteten i 5 sekunder. FP hadde den samme absolutte intensiteten i kraft 
(Newton) gjennom alle testene. Hver tiende kontraksjon var maksimal kontraksjon med 
påfølgende ES (SS, PS10, PS100). ES ble gitt i løpet av pausen på 5 sekunder, før FP startet 
neste serie av kontraksjoner. Etter hver 8. kontraksjon i serien ble FP spurt om den subjektivt 
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opplevde anstrengelsen (RPE), se figur 1A. Målinger for NMF (MVC + ES) ble også utført 
før test 1A i tillegg til 1, 2, 4 og 7 minutter etter TF, se figur 1A og 1B.  
Før testen målte testleder grunnresponsen for elektrisk stimulering, ved å gi SS, PS10, PS100 
X 3. Deretter varmet FP opp ved å gjennomføre 5 sekunders kontraksjoner av 5 X 25 %, 5 X 
50 %, 2 X 75 % av MVC, etterfulgt av 3 MVC med påfølgende stimulering med 2 min pause 
før og mellom hver MVC. Etter den andre maksimale kontraksjonen ble FP stimulert 
etterfulgt av TET. Mellom hver kontraksjon var det 5 sekunder pause, og mellom hver måling 
av NMF var det 2 minutter pause.  
3.5 Tester 
3.5.1 Test 1 
Den første testen ble delt inn i test 1A og test 1B. FP gjennomførte serier med 10 
kontraksjoner per serie ved en bestemt intensitet på 50-60% av MVC. Intensiteten til den 
enkelte FP var den samme under alle testene (test 1A, test 1B og test 2A). Test 1A var en 
gjennomføring av testprotokollen til TF (figur 1A), med påfølgende stimulering i pausen 
(figur 1B). Etter pausen ble test 1A repetert som test 1B, med 7 minutter hvile og NMF 
målinger etter TF. Under testen fikk FP kontinuerlig visuell feedback i tillegg til verbal 
feedback fra testledere. 
 
Figur 1A. Serie på 10 kontraksjoner av 5 sekunder og 5 sekunder pause. Rapportering av 
RPE etter hver 8.kontraksjon. NMF målinger hver 10.kontraksjon (MVC+ES). 
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Figur 1B. NMF målinger ved TF, og etter 1, 2, 4 og 7 minutter pause. ES+TET ved TF og 
etter 1 minutt hvile.  
3.5.2 Test 2 
Test 2A ble innledet ved å repetere protokollen for test 1A, men ved TF fortsatte FP å 
kontrahere maksimalt frem til intensiteten var lavere enn 30% av MVC (task failure 2B). Ved 
TF2B ble ES etterfulgt av TET gjennomført. Like etter NMF målingene måtte FP holde 
konstant maksimal isometrisk kontraksjon inntil kraften var redusert til 15% av MVC, med 
påfølgende ES. Deretter gjennomførte FP en MVC på 5 sekunder med ES inkludert TET. Til 
slutt hadde FP en hvileperiode på 7 minutter, der det ble gjort NMF målinger slik som i test 
1A og 1B (figur 2). FP fikk under testen kontinuerlig visuell og verbal feedback fra testledere 
slik at intensiteten var korrekt ved de ni første submaksimale kontraksjonene og maksimal 
ved den tiende kontraksjonen (MVC). 
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Figur 2. Test 1A blir repetert. Fortsetter å arbeide maksimalt til kraften når en grense på 
30% av MVC (task failure 2B), etterfulgt av NMF målinger. Maksimal isometrisk kontraksjon 
til kraften når en grense på 15% (task failure 2C) med påfølgende NMF målinger. NMF 
måling + TET ved TF 2B og 2C. Hvile periode på 7 minutter som i test 1A og 1B. 
3.6 Elektromyografi 
Elektrodene til EMG-målingene ble plassert i  muskelfiberretningen på vastus lateralis (VL), 
vastus medialis (VM) og rectus femoris (RF) og ble målt ved hjelp av DE-2.1 singel 
differensielle overflatesensorer med 10 mm avstand (Delsys Inc., Boston, MA, USA). 
Elektroden ble flyttet på inntil en oppnådde en maksimal M-wave (bølge) som respons til ES. 
Huden der elektrodene ble plassert ble barbert og vasket med alkohol for å unngå støy og for å 
oppnå optimale målinger. Posisjonen til EMG-elektrodene ble markert under tilvenningstesten 
for å forsikre at disse ble plassert samme sted ved hver test. Referanseelektroden ble plassert 
på kneskålen. EMG signalene ble tatt opp ved 2000 Hz og forsterket ved å bruke Bagnoli-8 
(Delsys Inc). EMG signalene ble flyttet over til Power Lab (ADInstruments) og filtrert ved 
hjelp av en båndbredde på 15-500 Hz i Lab Chart Pro software (ADInstuments).   
3.7 Statistikk 
Statistica 10.0 (Stat Soft. Inc., Tulsa, OK, USA) og Microsoft Excel ble brukt til analyse av 
dataene. Prism 3.00 (GraphPad, Software, La Jolla, CA, USA) og Microsoft Excel ble brukt 
for å lage figurer. Alle resultat er presentert som gjennomsnitt ± SD. Signifikant nivået ble 
satt til p<0.05. 
Testene gir et stort datamateriale for å svare på problemstillingen. Ettersom dette er en 
bacheloroppgave har vi begrenset oss til å se på responsen fra enkeltstimuli (SS), den 
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maksimale voluntære kontraksjonen (MVC), EMG RMS fra VL og VM, tid til TF og 
rapporteringen av RPE. Vi vil ikke bruke RMS fra RF, ettersom vi hadde problemer med å få 
nøyaktige målinger fra denne muskelen. Vi har valgt og ikke presentere resultatene fra M-
wave, PS10, PS100 og TET. 
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4.0 Resultater 
4.1 Tid og RPE ved task failure 
Tiden til TF var signifikant (p<0,001) kortere ved test 1B enn ved 1A, men tid til TF var lik 
(p>0,05) ved 1A og 2A. RPE er identisk ved TF på test 1A, 1B og 2A. Signifikant (p<0,05) 
forskjell i RPE mellom 2B og 2A (tabell 1). 
 Tester 
 1A 1B 2A 2B 2C 
Tid (min.sek) 12.56 ± 
5.29 
5.59 ± 1.50* 15.41 ± 
5.45 
25.22 ±7.55 27.08 ± 8.37 
RPE 18.6 ± 1.3 18.2 ± 1.5 18.7 ± 1.5 19.7 ± 0.4#  
 
Tabell 1. Tiden til task failure (TF) og den opplevde anstrengelsen vist gjennom Borg skala 
(RPE) ved TF.Tiden ved 2B og 2C er regnet fra starten av test 2, og kan dermed ikke 
sammenlignes med 1A, 1B og 2A.  
*=Signifikant forskjell mellom 1B og 1A (p<0,001). 
#=Signifikant forskjell mellom 2B og 2A (p<0,05). 
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4.2 Kraftrespons fra enkeltstimuli (SS) 
Kraftresponsen (N) fra enkeltstimuli var signifikant (p<0,05) lavere ved TF1B og TF2A enn 
ved TF1A, men det var lik kraftrespons (p>0,05) ved TF1B og TF2A. Signifikant lavere 
kraftrespons fra enkeltstimuli (p<0,05) ved TF2B enn ved TF2A, og signifikant forskjell 
(p<0,001) ved TF2C og TF2B (figur 3 og figur 4). 
 
 
Figur 3. Kraftrespons (N) fra enkeltstimuli før aktiviteten starter (Pre) og ved TF. Pre 
verdiene vil si potensierte verdier.  
*= Signifikant forskjell mellom TF1B og TF2A (p<0,05) og TF1A. 
# = Signifikant forskjell mellom TF2B (p<0,05) og TF2A. 
¤ = Signifikant forskjell mellom TF2C (p<0,001) og TF2B. 
Det var ingen signifikant forskjell mellom TF1B og TF2A.  
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Figur 4. Prosentvis endring i kraftresponsen fra enkeltstimuli før aktiviteten starter (Pre) og 
ved TF ved de ulike testene. 
*= Signifikant forskjell mellom TF1B og TF2A (p<0,05) og TF1A. 
#= Signifikant forskjell mellom TF2B og TF2A (p<0,05). 
¤ =  Signifikant forskjell mellom TF2C og TF2B (p<0,001). 
 Det var ingen signifikant forskjell fra TF1B og TF2A.  
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4.3 MVC 
4.3.1 MVC kraft (N) 
MVC kraft (N) ved TF var identisk ved test 1A, 1B og 2A, men signifikant lavere (p<0,001) 
ved TF2B enn ved TF2A. Ingen forskjell i MVC kraft (p>0,05) ved TF mellom 2B og 2C 
(figur 5). 
 
Figur 5. MVC kraft (N) før aktiviteten (Pre) og ved TF.  
*= Signifikant forskjell mellom TF2B og TF2A (p<0,001). 
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4.3.2 MVC submaksimal (N) 
MVC submaksimal når FP ikke klarte å opprettholde den bestemte intensiteten (TF). 
Intensiteten var den samme under 1A, 1B og 2A, og dermed er MVC submaksimal identisk 
(p>0,05) ved TF i disse testene. Signifikant forskjell (p<0,001) i MVC submaksimal mellom 
2B og 2C, som kom av at forsøkspersonene arbeidet maksimalt hver kontraksjon til de nådde 
en grense på 30% av MVC. 
 Tester 
 1A 1B 2A 2B 
MVC submaks (N) 311.0 ± 48.8 307.6 ± 46.8 309.4 ± 
48.6 
254.3 ± 
39.0* 
 
Tabell 2. MVC submaksimal (N) ved TF. 
*= Signifikant forskjell i MVC submaksimal (N) fra test 2A til 2B (p<0,001). 
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4.4 Målinger for EMG 
4.4.1 MVC RMS for vastus lateralis og vastus medialis  
Identisk MVC RMS for VL og VM (p>0,05) ved test 1A, 1B og 2A. Men var signifikant 
lavere (p<0,05) ved 2B enn ved 2A.  
Tabell 3. MVC RMS for vastus lateralis (VL) og vastus medialis (VM) (mV) ved TF.  
 Tester 
 Pre 1A 1B 2A 2B 2C 
RMS VL MVC 
(mV) 
0.213 ± 
0.079 
0.220 ± 
0.103 
0.237 ± 
0.076 
0.216 ± 
0.092 
0.157 ± 
0.052* 
0.169 ± 
0.057 
RMS VM MVC 
(mV) 
0.273 ± 
0.066 
0.263 ± 
0.088 
0.297 ± 
0.131 
0.243 ± 
0.070 
0.194 ± 
0.073* 
0.216 ± 
0.079 
 
Tabell 3. MVC RMS for vastus lateralis (VL) og vastus medialis (VM) (mV) ved TF.  
*= Signifikant forskjell mellom 2B og 2A (p<0,05) i RMS for VL og VM. 
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4.4.2 EMG RMS av submaksimale MVC for VL og VM 
RMS for VL og VM viser at det var signifikant forskjell (p<0,001) i RMS for første serie av 
submaksimale MVC ved test 1A og 1B, men identisk (p>0,05) ved første serie av 
submaksimale MVC ved test 1A og 2A. Signifikant høyere (p<0,001) RMS ved TF1A, TF1B 
og TF2A enn ved første serie av submaks MVC ved test 1A, 1B og 2A. Signifikant lavere 
RMS (p<0,05) ved TF2B enn ved TF2A.  
 
 
Figur 6: EMG RMS for VL og RM ved første serie av submaksimale MVC (markert med 1) og 
ved TF. 
#= Signifikant forskjell fra første serie av submaks MVC RMS ved test 1 og ved TF1A 
(p<0,001). 
¤=Signifikant forskjell fra første serie av submaks MVC RMS ved test 1 og ved første serie av 
submaks MVC RMS ved test 2 (p<0,001). 
*= Signifikant forskjell mellom submaks MVC RMS ved TF2A og TF2B (p<0,05). 
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5.0 Diskusjon 
5.1 Hovedfunn 
Hovedfunnene i denne studien var at (1) responsen fra enkeltstimuli (SS) var signifikant 
forskjellig på TF under tre like tester (1A, 1B og 2A) med samme testprotokoll og intensitet, 
se figur 3. Dette tyder på at det ikke kan være et platå eller kritisk nivå i perifer tretthet. Det 
vil si at perifer tretthet ikke kan være en avgjørende faktor når det kommer til sentral 
regulering av impulser og evnen til å fortsette aktiviteten med ønsket intensitet. Resultatene 
viser også at (2) ved ytterligere arbeid med samme eller økt intensitet etter TF (test 2B og 2C) 
kan den perifere trettheten reduseres ytterligere, se figur 3.  
5.2 Responsen til ES tyder på at det ikke er et kritisk nivå innen perifer tretthet 
Amann (2011) hevder at perifer (muskel) tretthet blir regulert i SNS med feedback fra de 
arbeidende musklene. Ifølge Amann (2011) vil perifer tretthet etter høyintensiv 
utholdenhetsaktivitet aldri overskride et visst nivå. Denne teorien er basert på målinger 4 min 
etter avsluttet arbeid, og ingen målinger under aktiviteten. Derfor er vi kritiske til at han  
argumenterer for at perifer tretthet utvikler seg til et kritisk nivå som er unikt for hvert enkelt 
individ. Dette nivået blir bestemt av at utøveren selv reduserer intensiteten, eller ved at 
kroppen reagerer med å redusere signalene fra SNS til musklene (eller når det metabolske 
miljøet i muskelcellen endres) (Amann, 2011).  
Resultatene våre derimot, viser en signifikant forskjell i kraftresponsen i enkeltstimuli (perifer 
tretthet) fra test 1A til test 1B, og fra 1A til 2A, se figur 3. Test 1A fungerte som en 
kontrolltest for 1B, og ettersom kraftresponsen fra SS reduseres i test 1B, viser resultatene at 
det ikke er et platå i perifer tretthet. Under test 1B vil det være en forekomst av tretthet før 
arbeidet starter, fordi utøveren ikke er fullt restituert fra test 1A. Selv om det er vist at det 
skjer en stor restitusjon i de arbeidende musklene under de første minuttene av pause (Froyd, 
sendt til publisering), har Vøllestad (1997) vist at etter 27 minutters hvile har ikke musklene 
blitt fullt restituert. Dette viser målingene som er gjort 7 min etter 1A, og dermed 1 min før 
start 1B. Sammenlignet med Amann (2008) og Martin (2010) sine studier måler vi den 
perifere trettheten like etter TF. Våre resultater indikerer dermed at det ikke er et platå i 
perifer tretthet. Det var som forventet ingen forskjell i tid til TF mellom 1A og 2A, ettersom 
protokollen var lik. Men tiden til TF var kortere ved 1B enn 1A og 2A. Dette skyldes at FP 
allerede hadde utført et arbeid (1A) som hadde ført til ”tretthet” og økt RPE (tabell 1). Selv 
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om tiden til TF var signifikant lavere i test 1B, viser resultatene at den perifere trettheten økte 
(figur 3).  
Resultatene viser at det er signifikant nedgang fra 1A til 2A i kraftresponsen fra SS. Årsaken 
til dette kan vi spekulere i, men ettersom SS kraftrespons er lavere ved 2A enn ved 1A, er det 
sannsynligvis ikke perifer tretthet som er det viktigste signalet til SNS for å regulere 
intensiteten.   
5.3 Ved ytterligere arbeid etter TF øker den perifere trettheten 
Amann & Dempsey (2008) hevder at det ikke er mulig å overskride det kritiske nivået i 
perifer tretthet i lengre tid enn 20-30 sek. De tror derfor ikke at det kritiske nivået blir nådd 
før en eventuell sluttspurt, selv om de ikke måler den perifere trettheten før etter TF. 
Resultatene i denne studien viser en betraktelig nedgang i responsen til SS ved ytterligere 
maksimalt arbeid (2B og 2C), se figur 3. Dette viser at hvis du fortsetter arbeidet etter task 
failure kan du presse platået ned ytterligere. I den maksimale isometriske kontraksjonen som 
ble gjennomført i test 2C, kan blodtilførselen ha vært en begrensning for prestasjonen (Millet, 
et al. 2009). Under en isometrisk fase av et arbeid blir det større press på blodårene som 
omfavner muskelfibrene inne i den arbeidende muskelen (intramuskulære kapillærer). Desto 
høyere trykk på blodårene, desto mindre blod vil muskelfibrene få og kraften vil minke. 
Muskelens blodtilførsel vil synke parallelt med at muskelens kraft vil øke (McArdle, Katch. 
F. & Katch. L 2010).   
Under en tidligere studie av Amann et al (2008) fikk han en prosentvis nedgang til SS på 35-
36 % etter 5 km sykling (7-8 minutter). Martin et al (2010) fikk 25 % nedgang i responsen 
etter en test av 24 timers løping. Ved å la FP fortsette å arbeide etter task failure ble det en 
prosentvis nedgang i responsen på 43,7 % (TF2B) og under TF2C ble det en nedgang på hele 
66,3 %, se figur 4. Dette betyr at perifer tretthet kan øke ytterligere etter TF dersom arbeidet 
fortsetter. Siden vi ikke kjenner til andre studier som har fortsatt arbeidet etter at TF er 
oppnådd, er det begrenset viten om dette. Vår studie er således unik ettersom den (etter vår 
viten) er den første med et isometrisk muskelarbeid der arbeidet fortsetter etter TF og der 
NMF måles. Tidligere studier har vist at det kan være forskjell i perifer tretthet ved ulik 
intensitet til TF (Vøllestad 1997), men hva som skjer med NMF etter TF har hittil vært ukjent. 
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5.4 Ingen tegn på sentral tretthet 
Endringene i kraftrespons til SS er et mål på den perifere delen av den helhetlige trettheten 
som måles med MVC kraft. Om det er sentral tretthet ved TF kan ikke kraftresponsenfra SS si 
noe sikkert om. Men ettersom kraftresponsen fra SS og MVC kraft reduseres omtrent i samme 
grad, er det ingen direkte tegn på sentral tretthet. 
Submaksimal MVC kraft er like ved 1A, 1B og 2A, men reduseres signifikant ved 2B (tabell 
2), noe som er naturlig ettersom TF ved 60% er passert. FP arbeider maksimalt ved hver 
kontraksjon, samtidig som responsen fra SS blir lavere, noe som igjen indikerer at NMF ikke 
har en absolutt grense.  
I tillegg viser EMG RMS fra MVC ved 1A, 1B og 2A at det ikke er en nedgang ved TF 
kontra den første MVC i testen (tabell 3). Opprettholdt RMS og minsket kraft ved MVC tyder 
på at det ikke er sentral tretthet ved TF. Minsket MVC kraft ved TF 1A, 1B og 2A er derfor 
sannsynligvis forårsaket av muskulære faktorer og ikke endringer i SNS. Dette er et viktig og 
betydelig funn. At RMS MVC ved 2B og 2C er redusert kan være forårsaket av sentral 
tretthet, og det er mulig at dette er forårsaket av feedback fra muskulaturen til SNS slik at 
rekrutteringen av muskelfibrene har minsket. Hvordan man måler sentral tretthet er gjenstand 
for debatt, og det finnes ingen gullstandard (Taylor, 2009). 
RMS for VL og VM viser at det ikke var noen forskjell i RMS for første serie med 
submaksimale MVC ved test 1A og 2A, men det er signifikant forskjell i RMS for første serie 
med submaksimale MVC ved test 1A og 1B. Årsaken til dette er sannsynligvis at FP har 
utviklet muskulær tretthet fram til TF ved 1A. 1 minutt før start på test 1B (etter 7 minutters 
restitusjon fra 1A) var MVC kraft og responsen fra SS fortsatt signifikant redusert fra 
utgangsnivået før start på 1A. Det er derfor sannsynlig at FP må kompensere for muskulær 
tretthet ved å rekruttere flere muskelfibre ettersom de arbeidende muskelfibrene utvikler 
mindre kraft. Resultatene viser en interessant sammenheng mellom nervesignal fra SNS og 
muskulær tretthet. Derimot var RMS økt signifikant ved TF (TF1A, TF1B og TF2A), se figur 
6. Årsaken til denne økningen i RMS er sannsynligvis at det har oppstått perifer tretthet, som 
det kompenseres for ved å øke antallet signaler fra SNS til muskulaturen ettersom kraften ved 
de submaksimale MVC er lik. Nedgangen i RMS ved TF2B kan skyldes at det har oppstått 
noe sentral tretthet, men er årsaken kan være perifer tretthet ettersom kraften ved de 
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submaksimale MVC er redusert til ca 254 N ved TF2B kontra ca 310 N ved TF1A, TF1B og 
TF2A. 
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6.0 Konklusjon 
I denne studien ble det påvist signifikant forskjell i kraftresponsen fra SS ved de ulike testene, 
noe som tilsier at det ikke er et platå i perifer tretthet. I tillegg kan den perifere trettheten økes 
ytterligere ved å fortsette arbeidet etter TF. Dette har vi har vist ved å gjennomføre den 
elektriske stimuleringen sekunder etter TF, i motsetning til Amann, som gjennomførte 
stimuleringen 2-4 minutter etter avsluttet arbeid. Resultatene strider derfor imot Amann sin 
teori om at det er en absolutt grense i NMF.  
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Muskeltretthet under utholdenhetsaktivitet (Vedlegg 1) 
 
Informasjon til Forsøkspersonene 
 
Hensikten med Studien er å måle tretthetsutvikling under utholdenhetsaktivitet, og i hvilken 
grad et platå i perifer tretthet begrenser intensiteten under aktiviteten.  
Testingen vil foregå i et Kin Com dynamometer, som sørger for måling av beinaktivitet, ved 
Høgskulen i Sogn og Fjordane, Sogndal, Norge. I løpet av testingen hviler det venstre beinet, 
mens høyre bein arbeider i henhold til protokollen.  
Studien består av en tilvenningstester og to eksperimentelle tester med ulik varighet, det vil si 
ulikt antall repetisjoner før testene er avsluttet. Du skal forsøke å produsere så stor kraft som 
mulig i løpet av testens varighet. Varigheten på hver test er fra 10 min til 30 minutter, men du 
må beregne 30-60 minutter i laboratoriet for hvert testtilfelle. Hvert testtilfelle består også av 
maksimal isometrisk kneekstensjon (statisk forsøk på utstrekking i kneleddet) i fem sekunder, 
etterfulgt av elektrisk stimulering (et stimulus som får muskulaturen til å kontrahere).  
Elektroder for elektromyografi (EMG) plasseres på huden over quatriceps (knestrekker) 
muskulaturen (vastus lateralis, vastus medialis og rectus femoris) under testen. Huden vil bli 
barbert og vasket med alkohol før elektroden plasseres. Elektroder vil også bli plassert på 
kneet og like nedenfor rumpa. En elektrode for elektrisk stimulering blir også plassert på 
huden ved hofteleddet. Elektrisk stimulering kan være noe ukomfertabelt for noen personer. 
Umiddelbart etter stimulering er det derimot ingen følelse av at man har blitt stimulert, og 
stimuleringen fører ikke til skade av noen slag.  
Underveis i testingen blir du spurt om din opplevde anstrengelse (RPE). Hjertefrekvens (HF) 
blir målt med pulsbelte rundt brystet.  
Du kan ikke utføre høyintensitetstrening på testdagen eller dagen før testing. Du får ikke innta 
alkohol siste 24 timer før testing. Du bør spise et lett måltid 2-4 timer før du ankommer 
laboratoriet. Du bør ha på deg en løpeshorts eller tilsvarende under testingen.  
         
33 
 
Vi vil gjøre vårt ytterste for din sikkerhet i Studien. Ingen studier som bruker elektrisk 
stimulering har rapportert noen ulykker eller skader. 
Du kan ikke delta dersom du 
- Knesmerter eller noen form for skade i underekstremitetene. 
Det er frivillig å delta og du kan trekke deg fra studien når som helst og uten å oppgi grunn 
for det.  Navn og personlig informasjon vil være konfidensielt. 
Dersom du har spørsmål kan du ringe oss på telefon…, eller sende e-post til…. 
Med vennlig hilsen 
… 
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Muskeltretthet under utholdenhetsaktivitet (Vedlegg 2) 
 
Samtykkeerklæring 
 
Jeg, __________________________________________________, har mottatt skriftlig og 
muntlig informasjon om Studien og sier meg villig til å delta.   
 
Forsøksperson; _________________________________________ Dato: _______ 
 
Testleder: ______________________________________________Dato: _______ 
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Helseskjema (Vedlegg 3) 
